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  ﭼﻜﻴﺪه
 .رﺻﺪ اﻓﺮاد ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﺪان ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪﺑﻴﻤﺎري دﻳﺎﺑﺖ ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻳﻚ ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﺪود ﻳﻚ ﺗﺎ دو د :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺳﺎزوﻛﺎر ﻫﺮ ﭼﻨﺪ .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  دراﺧﺘﻼﻻت ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ و رﺗﻴﻨﻮﭘﺎﺗﻲ از ﻋﻠﻞ ﺑﺮوز ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ
 - ﺎﻧﺴﻴﻦآﻧﮋﻳﻮﺗ- ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻴﺴﺘﻢ رﻧﻴﻦ ﺑﻪﻣﻲ ﺗﻮان  وﻟﻲ ؛ روﺷﻦ ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﺎﻣﻼً ﻫﻨﻮز،وز آﺳﻴﺐ ﻋﺮوﻗﻲ در ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲﺮﺑ
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ  ارﺗﺒﺎطﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ .اﺷﺎره ﻛﺮد )ECA( آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل  و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ)SAAR(آﻟﺪﺳﺘﺮون 
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ،ﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦﻳﻫﺎي ﺻﺤﺮا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﻮشاﻳﻦ , در دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﻳﻚ ECA و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ )PBS(
  . ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم,ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻲ دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﻳﻚ
 . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖylewaD  eguarpS از ﻧﮋاد  در ﻫﺮ ﮔﺮوه رت8 ﻣﺘﺸﻜﻞ از )D( و دﻳﺎﺑﺘﻲ )C( ﻛﻨﺘﺮل  دو ﮔﺮوهدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ : ﻫﺎ روش
ﮔﻴﺮي   اﻧﺪازه4 ﺑﺎ روش دﻣﻲ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ .اﻟﻘﺎ ﮔﺮدﻳﺪ )D(در ﮔﺮوه  اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ 06 gk/gmدﻳﺎﺑﺖ ﺗﻮﺳﻂ 
  . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪCLPHش  ﺑﻪ روECA ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ .ﺷﺪ
 در ﭘﺎﻳﺎن  ECA ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ. ﻳﺎﻓﺖ  اﻓﺰاﻳﺶريدا  ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮلD در ﮔﺮوه PBS ، ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻟﻘﺎ دﻳﺎﺑﺖ4 :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل داﺷﺖ ﻛﻪ درﺻﺪ اﻓﺰاﻳﺶ آن در D در ﺳﺮم، ﻗﻠﺐ، رﻳﻪ و آﺋﻮرت رت ﻫﺎي ﮔﺮوه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  .ﻳﺎﻓﺖﻛﻠﻴﻪ ﻛﺎﻫﺶ   درECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ . ت و ﻗﻠﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدآﺋﻮر
ﺗﻮاﻧﺪ  در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ واﺳﻜﻮﻟﻮﭘﺎﺗﻲ  ﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻣECAوﻳﮋه  ﻪ و ﺑECAﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ   ﻣﻲ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪﺆو در اﻳﺠﺎد ﻓﺸﺎر ﺧﻮن در اﻳﻦ ﻣﺪل دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣدﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ 
  
  ZTS،  رت دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ ، ﻓ:  ﻛﻠﻴﺪيﮔﺎن واژ
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8 ... درECAارﺗﺒﺎط ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺎﺑﺖ ﻳﻚ ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﺳﺖ 
و  ﻛﻪ ﺣﺪود ﻳﻚ ﺗﺎ دو درﺻﺪ اﻓﺮاد ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﺪان ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ
. [2و1]ﺳﺒﺐ از ﻛﺎر اﻓﺘﺎدﮔﻲ و ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻓﺮاوان ﻣﻲ ﮔﺮدد
از ﻛﻞ   درﺻﺪ01   ﺣﺪود, ﻳﺎ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ 1ﻧﻮع دﻳﺎﺑﺖ 
 اﺧﺘﻼل و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ و ﻣﻮارد دﻳﺎﺑﺖ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﺪ
اﺧﺘﻼﻻت  .اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔﺮددﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﻜﺮاس  ﻛﺎﻣﻞ ﺳﻠﻮل
ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ و رﺗﻴﻨﻮﭘﺎﺗﻲ از 
ﻋﻠﻲ رﻏﻢ . [2و1]اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪدر ﻋﻠﻞ ﺑﺮوز ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ 
 ﺑﺮوز آﺳﻴﺐ ﻋﺮوﻗﻲ وﻛﺎرﺳﺎز ،ﺗﻼش ﻫﺎي ﻓﺮاوان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
اﻣﺎ  ،[3]  روﺷﻦ ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳﺖﻛﺎﻣﻼًدر ﺟﺮﻳﺎن ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ 
 ،)SAAR(ﺳﺘﺮون وآﻟﺪ- آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ- ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻴﺴﺘﻢ رﻧﻴﻦ
از ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ و دﻳﮕﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﺗﻮن ﻋﺮوﻗﻲ 
  .[5و4]ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻄﺮح  ﻋﻮاﻣﻞ 
 در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻃﻮر وﺳﻴﻌﻲ ﺑﻪ )ECA( Iﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴ
 آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦﻞ  ﺳﺒﺐ ﺗﺒﺪﻳ ﻛﻪ  ﻋﺮوﻗﻲ ﺗﻮزﻳﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ-ﻲﻗﻠﺒ
 ﻛﻨﻨﺪه ﻗﻮي ﻣﻨﻘﺒﺾ ﻳﻚ  II gA . ﻣﻲ ﮔﺮددII آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ ﺑﻪ I
.  ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻣﻲ ﮔﺮددﻲ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻣ
 ﺳﺒﺐ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن II gAﻣﺸﺎﻫﺪات ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ 
، ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ  [6]ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف دﻳﻮاره ﻫﺎي ﻋﺮوق ﺳﻠﻮل
 [8] ﻫﺎ  رﺷﺪ ﻣﺸﺘﻖ از ﭘﻼﻛﺖﻋﺎﻣﻞ و آزاد ﺷﺪن [7]ﻫﺎ ﻣﻴﻮﺳﻴﺖ
 در  ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ آﻧﻬﺎﮔﺮدد  ﻣﻲ[9]   )βFGT( βو ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ 
  . در دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ  اﺧﺘﻼت ﻋﺮوﻗﻲﺑﺮوز
 ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ )SAAR(آﻟﺪﺳﺘﺮون -آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ- ﺳﻴﺴﺘﻢ رﻧﻴﻦ
ﺛﻴﺮ ﺑﺮ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺄدارد وﺑﺎ ﺗدر ﻛﻨﺘﺮل ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ 
 اﺗﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻋﻮاﻣﻞﻲ از  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ  ﻳﻜو ﺣﺠﻢ ﻣﺎﻳﻌﺎت
ﺧﻮﺑﻲ ﺛﺎﺑﺖ  ﻪﺑ. [01]ﻳﺠﺎد ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد ا
 و ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﻠﻴﻪ، ﻋﻀﻮ در ﭼﻨﺪﻳﻦ SARﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
 ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﻋﺮوق وﺟﻮد دارد و ﻫﺎي رﻳﻪ،ﻗﻠﺐ و ﺳﻠﻮل
ﭘﺎراﻛﺮﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ -ﻧﺠﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﺗﻮﻛﺮﻳﻦآدر 
 و ECAﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ اﻓ  .[11]ﻧﻤﺎﻳﺪ 
 ﺷﺪه در ﻣﻮارد ﻣﺘﻌﺪد ﮔﺰارش  ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲﻓﺸﺎر ﺧﻮناﻓﺰاﻳﺶ 
ﻫﺎي   ﻣﺪلاز در ﺑﻌﻀﻲ ECAاﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  .[21] اﺳﺖ
  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪه C1K1و  C1K2 ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن
 اﺧﻴﺮ ﺑﺴﻴﺎر ﻫﺎي    در دﻫﻪ1 ﺑﺎﻓﺘﻲECAﻧﻘﺶ  .[31] اﺳﺖ
 اﻫﻤﻴﺖ آن رﺳﺪ ﻛﻪ  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ .[31]  ﺑﺎﺷﺪ ﺳﺮﻣﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮECA ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺿﻌﻲ در ﻗﻠﺐ و آﺋﻮرت  و ﻧﻪ در ﺳﺮم  ﺑﺎ 
  .[41] ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و اﺧﺘﻼت ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ
 و ECA ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻴﻦارﺗﺒﺎط 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺮرﺳﻲ در دﻳﺎﺑﺖ ﺗﺎﻛﻨﻮن  ﺑﺎﻓﺘﻲ ECA وﻳﮋه ﻪﺑ
ﻣﺪل رت دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ . ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﺎﺑﺖ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ    از ﻣﺪل2اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦ
. زﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ اﺳﺖآ در ﺣﻴﻮاﻧﺎت )I epyT(اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ 
 داروي ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ و ﺿﺪ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ،اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦ
ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﻜﺮاس و در ﻧﺘﻴﺠﻪ  اﺳﺖ و ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮل
دﻳﺎﺑﺖ   ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ  ﺷﺮاﻳﻄﻲ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻲ ﮔﺮددﺢ ﻋﺪم ﺗﺮﺷ
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ را )I epyT(ﻧﻮع ﻳﻚ 
 در اﻳﺠﺎد ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ECAﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺟﺑﺎ ﺗﻮ
ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ،  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﺳﺮم، ﻛﻠﻴﻪ، رﻳﻪ، 
  ﺑﺮرﺳﻲ ZTSﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ﻗﻠﺐ و آﺋﻮرت در رت
 ﻳﻜﺴﺎنﺴﺘﻮﻟﻲ در اﻳﻦ ﻣﺪل ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺗﻐﻴﻴﺮات . ﮔﺮدﻳﺪ
ﺒﻮده و  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻧ
ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ  هزﻫﺎ ﻧﻴﺰ اﻧﺪا  رتPBS ﻟﺬا ؛اﺳﺖ
  .   ﮔﺮددو روﺷﻦ  ﺑﻄﻮر دﻗﻴﻖ ﺗﺮي ﺑﺮرﺳﻲECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
  
  ﻫﺎ روش
  ﻃﺮاﺣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺑﺎ وزن ylewaD  eguarpSﻲ ﻧﺮ از ﻧﮋاد ﻳ ﻣﻮش ﺻﺤﺮا61
 در ﻫﺎ  ﻣﻮش.  ﮔﺮم در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ002- 052
اي ﺬﻗﻔﺲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و در ﺷﺮاﻳﻂ دﺳﺘﺮﺳﻲ آزاد ﺑﻪ آب و ﻏ
ﻲ ﻳ ﺗﺎ8 ﮔﺮوه  ﺑﻪ دو اﻳﻦ ﺣﻴﻮاﻧﺎت.داري ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﻛﺎﻓﻲ ﻧﮕﻪ
 ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ  دﻳﺎﺑﺖ. ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪﺗﻘﺴﻴﻢ )D(و دﻳﺎﺑﺘﻲ   )C(ﻛﻨﺘﺮل 
 D ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ در ﮔﺮوه ZTS ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 06
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9  (2ﺷﻤﺎره ) 4دوره ؛ 3831 زﻣﺴﺘﺎن . اﻳﺮان ﻣﺠﻠﻪ دﻳﺎﺑﺖ و ﻟﻴﭙﻴﺪ
 ﻫﻤﺎن ﻣﻘﺪار ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺗﺰرﻳﻖ  ﻧﻴﺰ  ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل. ﮔﺮدﻳﺪاﻳﺠﺎد
   در ادرار ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ052 ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮ از .ﺷﺪ
 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از 4. ﺘﻪ  ﺷﺪدﻳﺎﺑﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﻴﺮي ﮔر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ و ﻗﻨﺪ ﺳﺮم اﻧﺪازه  ﻓﺸﺎاﻳﺠﺎد دﻳﺎﺑﺖ،
ﻧﺪ و ﺪﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺟﺪا ﮔﺮدﻳ  ارﮔﺎن،ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ
ﺗﺎ ﺑﻤﻮﻗﻊ ﺷﺪﻧﺪ داري   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻧﮕﻪ– 08در ﻓﺮﻳﺰر 
  .ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ
  
  ﮔﻴﺮي ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮم اﻧﺪازه
 اﺗﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺳﻄﺤﻲ ﺔ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻫﺎ  ﻣﻮشدر ﭘﺎﻳﺎن آزﻣﺎﻳﺶ، 
  1 ﺑﺎ روش دﻣﻲﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ . ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ
و ﺑﺎ ز  اﻛﺴﻴﺪا روش ﮔﻠﻮﻛﺰﺑﻪﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮم . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ اﻧﺪازه
  . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪاﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ از هاﺳﺘﻔﺎد
  
   ECA ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ  اﻧﺪازه
 در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺳﭙﺲ ﺗﺤﺖ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ .   ﺳﺮم ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪECA
ﻫﺎ ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﺪا و  ﺳﺮ رت
 CLPH ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ECAﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آ. ﺗﻮزﻳﻦ ﺷﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺨﺘﺼﺮ، ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ . [51] ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 ﻣﻴﻜﺮو 04 ،[61] ه اﺳﺖﻛﻪ در ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﻴﻞ ﻳﺰو ﻣﻴﻜﺮو ﻣﻮﻻر ﺑﻨ3/5ﺑﻮرات ﻛﻪ ﺣﺎوي ﻟﻴﺘﺮ از ﺑﺎﻓﺮ 
-piH( enicuel-L-lycylg -L-lyozneb-Pﮔﻼﻳﺴﻴﻞ ﻟﻮﺳﻴﻦ  
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 01ﻮﺑﺴﺘﺮا ﺑﻮد  ﺑﻪ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳ)amgiS ,ueL-siH
 اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و در ﻧﻴﺰه ﺷﺪه و ﻳﺎ ﺳﺮم،ژ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻫﻤﻮاز ﻧﻤﻮﻧﻪ
واﻛﻨﺶ ﺑﺎ   . دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ03 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 73دﻣﺎي 
ﭘﺲ .  ﮔﺮدﻳﺪﻒ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺘﺎﻓﺴﻔﺮﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﻣﺘﻮﻗ051اﻓﺰودن 
 ﺑﻪ ، ﺣﺎﺻﻠﻪﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از 02 ،از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ
 و ﻣﻴﺰان ﻫﻴﭙﻮرﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪ ﺗﺰرﻳﻖ CLPH دﺳﺘﮕﺎه
 آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ  واﺣﺪ از  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ1. ﮔﺮدﻳﺪاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي  ﺷﺪه
 1ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻲ  از آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ : ﻳﺮ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪﺻﻮرت ز
 دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 1 در LHHﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر ﻫﻴﭙﻮرﻳﻚ اﺳﻴﺪ  از 
  . درﺟﻪ ﮔﺮدد73
                                                 
 ffuC liaT 1
   ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري
ﺑﺮاي .  اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖMES ± naem ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
 .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ T)tset tneduts-T(ﺗﺤﻠﻴﻞ داده ﻫﺎ از آزﻣﻮن 
  .ﻲ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻌﻨﻣﺎري ﻣآ از ﻧﻈﺮ <P0/50
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮم
 ﮔﺮوه اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي دو ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮم در ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ زﻣﺎن در ﭘﺎﻳﺎن
ﺣﺪود )  اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮيDﻣﻴﺰان ﻗﻨﺪ ﺳﺮم در ﮔﺮوه . ﺷﺪ
ﺷﻜﻞ )  (<P0/100)  دادﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن( ﺑﺮ ﺑﺮا5
  .(1
  
  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ
 ﮔﺮوه اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 2 در PBS  ، ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد دﻳﺎﺑﺖ4
 ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن Dﺮوه ﮔ دﻳﺎﺑﺖ در ياﻟﻘﺎ. ﺷﺪ
   (.2ﺷﻜﻞ ) (<P0/50 )ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮدﻳﺪ
  
    ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
آﺋﻮرت ﻧﺴﺒﺖ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در ﺳﺮم، رﻳﻪ، ﻗﻠﺐ و Dدر ﮔﺮوه 
 اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻛﻪ(3ﺷﻜﻞ )ﻧﺸﺎن داد ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ  ﮔﺮوهﺑﻪ
. ( <P0/10) ﺑﻮد از ﻣﻘﺪار ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردارﻗﻠﺐ و آﺋﻮرت 
درﺻﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در آﺋﻮرت، ﻗﻠﺐ، رﻳﻪ و ﺳﺮم ﺑﻪ 
ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﻛﻪ در .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ درﺻﺪ11 و22، 13، 64ﺗﺮﺗﻴﺐ 
 ﺑﺮ ﺧﻼف ﻠﻴﻪ در ﻛECA ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﮔﺮدد،3ﺷﻜﻞ 
   (.<P0/50)   ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎﻓﺖ
  
  ﺑﺤﺚ 
 ﻳﻚ ﭘﭙﺘﻴﺪاز دﻛﺎﭘﭙﺘﻴﺪي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ
ﻫﺎي  ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻠﻜﻪ در دﺳﺘﮕﺎه- وﺳﻴﻌﻲ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻗﻠﺒﻲ
ﺑﺴﺘﺮﻫﺎي . ﻏﻴﺮ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻄﻮر وﺳﻴﻌﻲ ﮔﺴﺘﺮده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ وﻓﻮر ﻳﺎﻓﺖﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳ ﻋﺮوﻗﻲ از ﻣﻜﺎن
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    را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ<P0/100اﺧﺘﻼف  **  
  ( ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد دﻳﺎﺑﺖ 4)  ﻣﻴﺰان ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮﻣﻲ در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -1ﺷﻜﻞ 
  
0
02
04
06
08
001
021
D C
m
m
H 
g
*
  
  . را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ <P0/50اﺧﺘﻼف    * 
  (ﻳﺎﺑﺖ  ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد د4)  در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  PBS ﻣﻴﺰان -2ﺷﻜﻞ 
  
ﺷﻮد و ﺳﺒﺐ ﭘﺎﺳﺦ ﻋﺮوﻗﻲ وﺗﻨﮕﻲ آن و ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن  ﻣﻲ
  .[81و71] ﮔﺮدد ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﮔﺮدد   ﻣﻲII gAﻧﺰﻳﻢ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ آاﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ 
 II gA.  ﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ اﺳﺖﻫﺎي ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻨﻘﺒﺾ ﻛﻨﻨﺪه ﻗﻮيﻛﻪ از 
رﺗﺮﻳﻮل ﻫﺎ، اﻓﺰاﻳﺶ آﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻨﮕﻲ ﺳﺎزوﻛﺎرﺑﺎ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ ﺳﺒﺐ و اد ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل آز
ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮن، ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻣﻴﻮﻛﺎرد و دﻳﺴﻔﻮﻧﻜﺴﻴﻮن اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل 
 ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺮم در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ECA. ﻋﺮوق ﻣﻲ ﮔﺮدد
 اﺧﺘﻼﻻت ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ  از اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ
آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ . [31]
ﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦ  دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮﻲﻳﻫﺎي ﺻﺤﺮا ﻣﻮش در
 ﺴﺘﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴو ارﺗﺒﺎط  )ZTS(
  .اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 در ﺳﺮم، رﻳﻪ، ﻗﻠﺐ و ECAﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻧﺰﻳﻢ 
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه )D(ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﺪون درﻣﺎن  آﺋﻮرت رت
درﺻﺪ اﻓﺰاﻳﺶ در آﺋﻮرت و ﻗﻠﺐ . ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﻳﺪ ﺆﻣ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﺧﻮد. ﺑﻮدﻫﺎ  ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻓﺖ
    در اﻳﺠﺎد ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ درECA lacolاﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ 
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   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﺗﻔﺎوت،   <P0/10 **  و*   <P0/50
   ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻨﻮژن در آﺋﻮرت، ﻗﻠﺐ، رﻳﻪ، ﺳﺮم و ﻛﻠﻴﻪ در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان-3ﺷﻜﻞ 
  
 ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻮاﻓﻖ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻗﺒﻠﻲ I epyT دﻳﺎﺑﺖ 
.   ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ)D( ﮔﺮوه ﺔدر ﻛﻠﻴ ECAﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  .[91]اﺳﺖ
اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻧﻴﺰ در ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه 
رﺳﺪ و ﺑﺎ   اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲلﻧﮕﺎه اودر . [02]اﺳﺖ
 )I epyT(دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﻳﻚ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﺠﺎد ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ در 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ECA  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢرود  ﻣﻲاﻧﺘﻈﺎر
در ﻛﻠﻴﻪ دﻳﺎﺑﺘﻲ  ECAﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻧﺰﻳﻢ 
ﻛﻪ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻃﻮري ﻪﮔﺮدد، ﺑ ﻲ ﻣ1دﭼﺎر ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﺠﺪد
                                                 
 noitubirtsideR 1
ر ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﻧﺰدﻳﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ وﻟﻲ در ﮔﻠﻮﻣﺮول آﻧﺰﻳﻢ د
و ﺑﺴﺘﺮﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ ﻛﻪ در اﻳﺠﺎد ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ از اﻫﻤﻴﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ   .[02]ﺪ  ﺑﺮﺧﻮرداراﺳﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺑﻴﺸﺘﺮي
ﻫﺎي  ﻫﺎ در ارﮔﺎن ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت اﻳﺠﺎد ﻋﻮارض در دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﻲ
ﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ا ﺗﻔﺎوت ﺑﺎ  ﺑﻌﻀﺎًﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪﻣﺨﺘﻠﻒ اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛﻪ 
   . ﺑﻲ ارﺗﺒﺎط ﻧﺒﺎﺷﻨﺪي ﻣﺨﺘﻠﻒ،ﻫﺎ آﻧﺰﻳﻢ در ارﮔﺎن
 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد 4 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،
  اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر. اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ در رت دﻳﺎﺑﺖ
 ﻣﺴﺘﻘﻞ در ﻋﺎﻣﻞﻛﻪ ﺧﻮد ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ، 
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 ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ و ﻲﻟﻮﺘﺴﻴﺳ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ طﺎﺒﺗراACEرد ... 12
دﺎﺠﻳاﻲﺒﻠﻗ ضراﻮﻋ  - ﻲﻣ ،ﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد ﺶﻘﻧ ﺖﺑﺎﻳد ﻲﻗوﺮﻋ
د ﻪﺑ ﺪﻧاﻮﺗدﻮﺷ دﺎﺠﻳا ﻲﻔﻠﺘﺨﻣ ﻞﻳﻻ.  ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻳاﺰﻓا 
ﺖﻓﺎﺑ و مﺮﺳ رد لﺪﺒﻣ ﺑ ﺎﻫﻪ  ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ قوﺮﻋ و  ﺐﻠﻗ رد هﮋﻳو
لﺪﻣ ﻦﻳا رد نﻮﺧ رﺎﺸﻓ دﺎﺠﻳا هﺪﻨﻨﻛ ﻪﻴﺟﻮﺗ زا ﺪﺷﺎﺑ ﺖﺑﺎﻳد . 
 ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻳاﺰﻓاACE ﺶﻳاﺰﻓا ﺐﺒﺳ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ Ag II  و
ددﺮﮔ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﺠﻴﺘﻧ رد .ﻪﺘﺷﺬﮔ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد 
اﺰﻓاﻴﺳ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ ﺶﻳﺴﻧ ﻲﺘﺑﺎﻳد تر لﺪﻣ رد ﻲﻟﻮﺘ زا ﻲﺷﺎ
ﺶﻳاﺰﻓا ﺎﺑ ﻦﻴﺳﻮﺗوزﻮﺘﭘﺮﺘﺳا ﻦﻴﺴﻧﺎﺗﻮﻳﮋﻧآ ﺖﺳا هدﻮﺑ هاﺮﻤﻫ ود 
]21[ و ﻦﻴﺴﻧﺎﺗﻮﻳﮋﻧآ ﺶﻳاﺰﻓا2 ﭘ  ﻞﻠﻋ زا نﻮﻴﺴﻧﺎﺗﺮﭙﻴﻫ ﺶﻳاﺪﻴ
زا لﺪﻣ ﻦﻳا رد  ﺖﺑﺎﻳد هﺪﺷ ﻪﺘﺧﺎﻨﺷﺖﺳا]11[ ،ﺎﻬﻧآ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻪﻛ 
 ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﺎﺑ ﻢﻳﺰﻧآACE  هﮋﻳﻮﺑACE ﻲﺒﻠﻗ -ﻲﻗوﺮﻋ  ﻪﻛ
 ﻦﻳا رد ،ﺪﺷ هداد نﺎﺸﻧ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣﺢﻴﺿﻮﺗ ﻞﺑﺎﻗ ﻖﻴﺒﻄﺗ و  ﻲﻣ 
ﺪﺷﺎﺑ  . ﺮﮕﻳد ﻞﻠﻋ زا ﻦﻳا رد ﻲﻟﻮﺘﺴﻴﺳ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ ﺶﻳاﺰﻓا
 ﻪﺑ ناﻮﺗ ﻲﻣ ،ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ناﺰﻴﻣ ﺶﻫﺎﻛ رد ﻪﻛ ﺪﻴﺴﻛا ﻚﻳﺮﺘﻴﻧ ﺪﻴﻟﻮﺗ
ﺖﺳا هﺪﺷ هﺪﻫﺎﺸﻣ ﺖﺑﺎﻳد زا لﺪﻣ ﻦﻳا؛دﻮﻤﻧ هرﺎﺷا .  ﺪﻫاﻮﺷ 
 ﺪﻴﺴﻛا ﻚﻳﺮﺘﻴﻧ ناﺰﻴﻣ ﻪﻛ ﺪﻫد ﻲﻣ نﺎﺸﻧNO رد STZ 
induced diabetic rats ﻲﻣ ﺶﻫﺎﻛ  ﻳ ﺎﺑ نﺎﻣرد ﺎﺑ ﻪﻛ ﺪﺑﺎ
 ﺖﻴﻌﺿو ﻪﺑ ﺶﻫﺎﻛ ﻦﻳا ﻦﻴﻟﻮﺴﻧاﻲﻌﻴﺒﻃ ﻲﻣ زﺎﺑ ددﺮﮔ ]24 -22[ 
 يﻮﻴﻠﻛ قوﺮﻋ رد نﻮﻴﺳﺎﺗﻼﻳدوزاو دﺎﺠﻳا ﺎﺑ ﺪﻴﺴﻛا ﻚﻳﺮﺘﻴﻧ
 ﻲﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ نﻮﻴﺳاﺮﺘﻠﻴﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﺐﺒﺳدﻮﺷ ﻲﻣ ]11[ و 
ﻢﻫ ﭼ ﻦﻴﻨ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ  ﻢﺘﺴﻴﺳRAS ﻮﻛﺮﺳ ار ﺪﻨﻛ ﻲﻣ ب  اﺬﻟ و
 رد ﺺﻘﻧ نآ ﺪﻴﻟﻮﺗ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﺐﺒﺳ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ
ددﺮﮔ ﻲﻟﻮﺘﺴﻴﺳ ]3[.   
 ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ  ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﻛ ﺖﻓﺮﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ ناﻮﺗ ﻲﻣ ACE و 
ﺑﻪ  هﮋﻳوACEﻣ ﻲﻗوﺮﻋ ﻲﺒﻠﻗ ﻲ  ﻲﺗﺎﭘﻮﻟﻮﻜﺳاو ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘ رد  ﺪﻧاﻮﺗ
 ﻲﺘﺑﺎﻳد لﺪﻣ ﻦﻳا رد نﻮﺧ رﺎﺸﻓ دﺎﺠﻳا رد و ﻪﺘﺷاد ﺶﻘﻧ ﻲﺘﺑﺎﻳد
ﻣﺆﺪﺷﺎﺑ ﺮﺛ ﺖﻳﺎﻬﻧ رد واﻮﺗ ﻲﻣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا   ﻲﻋﻮﻧ ﻪﺑ ﺪﻧ
 زا هدﺎﻔﺘﺳاهﺪﻨﻨﻛرﺎﻬﻣ  ﻢﻳﺰﻧآ يﺎﻫACE  رﺎﺸﻓ ﺶﻫﺎﻛ ﺖﻬﺟ رد
 نﻮﺧ ﻲﺘﺑﺎﻳد نارﺎﻤﻴﺑ رداﺮﺑ نآ زا ﻞﺒﻗ  ﻞﺣاﺮﻣ رد ﻲﺘﺣ ﺎﻳ و ي
ضراﻮﻋ زا يﺮﻴﮔﻮﻠﺟ ﺖﺑﺎﻳد ﻪﺑ هﮋﻳو نارﺎﻤﻴﺑ رد Type I  ار
ﺗﺄﺪﻴﻳﺪﻳﺎﻤﻧ .  
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